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Resumo 

 

Título: Efeito do corticóide sistêmico na síntese de citocinas Th17 na polipose nasal. 

 

A polipose nasal é uma doença inflamatória crônica da mucosa, de etiologia 

desconhecida, caracterizada pela presença de diferentes tipos celulares, como 

eosinófilos, neutrófilos e linfócitos T. Poucos trabalhos descrevem a presença de IL-17 

nessa lesão, e o papel da resposta Th17 no desenvolvimento da inflamação ainda não 

está esclarecido. Nossa hipótese é de que as células Th17 estão envolvidas na 

patogênese da polipose nasal. Para isso, obtivemos amostras de pólipo nasal de seis 

pacientes, antes e após o tratamento com corticosteróide oral. Após análise dos aspectos 

clínicos, caracterizamos as amostras quanto à celularidade e fibrose tecidual e 

verificamos por imuno-histoquímica a expressão de IL-17, IL-6 e TGF-β antes e após a 

terapia. Os pacientes apresentaram, em comum, quadro de obstrução nasal, espirro, 

redução/perda do olfato e prurido. Ao avaliar características histológicas, observamos 

uma tendência a redução da mediana (variação interquartil) do percentual de 

eosinófilos, de 38% (24,3-49,7) para 16,9% (3,9-36,8), e linfócitos, de 36,8% (32,9-

38,2) para 29,4% (23,4-37,4), após o tratamento. Associado a isso, verificamos o 

aumento de fibroblastos, de 10% (4,6-18,4) para 33% (25,8-38,1), e fibrose tecidual, de 

24,2% (10,7-38,75) para 55,4% (41,6-65,4), após a terapia. Observamos, também, que 

após o tratamento houve uma tendência redução no percentual de IL-17, de 12,8 (9,4-

16,1) para 8,3 (5-10,9); TGF-β, de 5,6 (3,9-5,9) para 4,1 (3-5) ; e IL-6, de 6,6 (5,7-7,1) 

para 4,5 (2,4-6,3). Esses resultados sugerem que a resposta Th17 pode estar envolvida 

na patogênese da polipose nasal, e a modulação dessa resposta pode ser uma estratégia 

terapêutica.  

 

Palavra Chave: Pólipo Nasal, Resposta Th17, Corticóide. 
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INTRODUÇÃO 

A polipose nasal é uma doença inflamatória da mucosa nasal, de  etiologia 

desconhecida, com incidência de um a quatro por cento na população mundial, 

acometendo principalmente adultos (1). Os pacientes com obstrução nasal causada pela 

polipose freqüentemente apresentam rinossinusite bacteriana de repetição, 

principalmente na região etmoidal, por comprometimento dos orifícios de drenagem 

desses seios paranasais. Além disso, podem apresentar cefaléia, anosmia (perda do 

olfato), hiposmia (redução do olfato), esternutos (espirros), prurido e descarga nasal 

posterior (2, 3).Pode associar-se a condições infecciosas,anormalidades anatômicas e 

genéticas, atopia e intolerância ao ácido acetilsalicílico (AAS) (4). O diagnóstico da 

doença é clínico (3), pela visualização dos pólipos no exame físico ou na endoscopia 

nasal (5). A tomografia computadorizada (TC) auxilia na programação cirúrgica e é 

utilizada para  classificação da doença pelo sistema de estadiamento de Lund-Mckay 

(Tabela 01) (6-8). Quanto maior a pontuação, maior a gravidade da polipose nasal, com 

valor máximo de 24 pontos. 

Tabela 01. Sistema de Estadiamento Lund-Mckay  

 

 

O tratamento inicial para polipose é clínico, com corticosteróide tópicos ou 

sistêmicos, que promovem a redução do tamanho do pólipo nasal e conseqüente 

melhora da intensidade dos sintomas (2, 3). Por sua atividade anti-inflamatória e anti-

edematosa, o corticosteróide sistêmico no pré-operatório melhora as condições do 

campo cirúrgico e facilita a eliminação de secreções. O corticosteróide tópico utilizado 

tanto no pré quanto no pós-operatório auxilia no controle do crescimento do pólipo (3, 

9, 10). A persistência dos sintomas após o período mínimo de tratamento de 3 meses 

indica falha terapêutica e necessidade de cirurgia (3, 11). Entretanto,a despeito do 

tratamento clínico ou cirúrgico freqüentemente há recorrência da polipose nasal (3).  
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A inflamação crônica é fator central na patogênese da polipose nasal, com 

aumento da expressão de citocinas pró-inflamatórias (IL-1β, IL-6 e TNF-α), 

quimiocinas  (IL-8 e RANTES) e metaloproteinases de matriz (MMP-7 e MMP9), além 

da redução do inibidor tecidual de metaloproteinase (TIMP-1) em comparação com 

mucosa normal (3, 12, 13). A produção desses mediadores e fatores quimiotáticos está 

relacionada a intensa infiltração de células inflamatórias, principalmente eosinófilos que 

predominam em 80% dos espécimes cirúrgicos (2, 14). O recrutamento dos eosinófilos 

é mediado pela eotaxina, uma quimiocina produzida a partir da expressão local de IL-4, 

IL-5 e TNF-α (15). Além de eosinófilos, há recrutamento de linfócitos, principalmente 

TCD8+, que, assim como os outros linfócitos locais, apresentam fenótipo de células de 

memória ativadas (16-18). Tanto linfócitos Th1, com produção de IFN-γ e IL-2, quanto 

Th2, que produzem IL-4 e IL-5 (19), compõem o infiltrado inflamatório na polipose 

nasal, indicando um perfil misto de linfócitos Th1 e Th2 (20). Além dessas 

células,fibroblastos (3), macrófagos (21), plasmócitos e neutrófilos (22) também 

participam do processo inflamatório no pólipo nasal. Contudo, os mediadores 

responsáveis pela inflamação crônica da mucosa na polipose nasal ainda continua 

incerto. 

Em 2005, foi descrito tanto em humanos como no modelo experimental, um 

novo subtipo de linfócitos T, denominado Th17 (23). Esse subtipo é caracterizado pela 

produção elevada de IL-17, uma citocina pró-inflamatória, envolvida na patogênese de 

doenças crônicas e auto-imunes como artrite reumatóide, psoríase e doença de Crohn, 

aumentando a produção de TNF-α, IL-1β e IL-8 (24-27). A presença de TGF-β e IL-6 

no tecido pode induzir a diferenciação dessa subpopulação de linfócitos T auxiliares em 

camundongos. Na ausência de IL-6, é descrito que o TGF-β promove a diferenciação de 

linfócitos T auxiliares em células T regulatórias (28). Em humanos, além dessas 

citocinas, a presença de IL-1β e IL-23 parece necessária, respectivamente, para 

formação e manutenção do clone Th17 (29).  

Células Th17 foram recentemente identificadas na polipose nasal mas seu 

envolvimento na patogênese ainda não está esclarecido(30, 31). Nesse estudo 

pretendemos investigar a resposta Th17 em pacientes com polipose nasal antes e após o 

tratamento com corticosteróide oral. 
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METODOLOGIA  

Pacientes e Considerações éticas 

Foram selecionados pacientes do ambulatório de otorrinolaringologia do 

Hospital Santa Izabel com diagnóstico de polipose nasal, com indicação de cirurgia e 

sem história de tratamento com corticóide tópico e/ou sistêmico há pelo menos 3 meses. 

Os pacientes preencheram o questionário com dados sobre a identificação, história 

clínica e resultado de exames complementares (Anexo I). Foram excluídos pacientes 

com idade inferior a 18 anos, portadores de doença imunossupressora ou que estivessem 

em tratamento com drogas imunossupressoras. Pacientes portadores de intolerância a 

aspirina, broncoespasmos e/ou asma também foram excluídos do estudo, pois 

apresentam características clínicas distintas, com diferente resposta a terapêutica ao 

corticoide. O diagnóstico clínico foi feito por rinoscopia anterior e nasofibroscopia, e 

confirmado por exame histopatológico. O estudo foi aprovado pelo comitê de ética do 

Hospital Santa Izabel (Anexo II) e os pacientes confirmaram sua aceitação em participar 

da pesquisa através da assinatura de termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

Amostra de Pólipo 

Foram coletadas duas amostras de pólipo de cada paciente, sendo a primeira no 

momento do diagnóstico e a segunda durante a cirurgia, após o tratamento pré-

operatório com corticosteróide sistêmico e antibiótico por 5 dias. Os fragmentos do 

pólipo nasal dos seis pacientes antes e após o tratamento foram mantidos em RPMI 

gelado e criopreservados em nitrogênio líquido no Laboratório Integrado de 

Microbiologia e Imunorregulação (LIMI), na Fundação Oswaldo Cruz (FIOCRUZ-BA). 

As amostras de quatro dos seis pacientes foram, também, conservadas em formalina 

(10%) para estudo morfológico. 

 

Contagem diferencial de células e avaliação da fibrose tecidual 

Foi realizada a contagem diferencial de fibroblastos e células inflamatórias 

(eosinófilo, neutrófilo, linfócitos T, macrófago e plasmócito) em secções de pólipo 

nasal parafinizado, contra-corados com hematoxilina e eosina (HE), através de análises 

morfológicas por um observador. A quantificação da área marcada foi realizada 

utilizando o programa Image-Pro Plus 6.3.A área fibrótica foi determinada após contra-

coloração com picrossírius e verde luz (PIFG). 
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Estudo imuno-histoquímico 

A expressão das citocinas IL-17, TGF-β e IL-6 foi avaliada em amostras 

criopreservadas . Secções congeladas de 4μm de espessura foram fixados com acetona 

gelada por 20 minutos e bloqueadas usando peróxido de hidrogênio a 3% por 20 

minutos, na temperatura ambiente (TA). Posteriormente as lâminas foram lavadas com 

tampão-fosfato (PBS 1X) e incubadas com leite desnatado a 3% por 60 minutos, 

seguida de incubação com anticorpo primário “overnight” a 4°C (Tabela 02). Após 20 

minutos em temperatura ambiente e lavagem com tampão-fosfato, foram adicionados os 

anticorpos secundários Advance HRP (Tabela 02), conforme protocolo do fabricante. 

Por fim, foi feito a revelação com DAB e contra-coração com hematoxilina de Harris. 

 

 

Tabela 02. Anticorpos utilizados na imuno-histoquímica 

Anticorpo 

Primário 

Concentração/ 

Diluição 
Espécie 

Fabricante/ 

No. Catálogo 

Anticorpo Secundário – 

Fabricante 

IL-17 
4 μg/ml 

1:50 
Coelho 

Santa Cruz 

7927 

Advance HRP (Enzyme e 

Link) – DAKO 

TGF-β 
2 μg/ml 

1:50 
Coelho 

Santa Cruz 

7927 

Advance HRP (Enzyme e 

Link) – DAKO 

IL-6 
25 μg/ml 

1:20 
Camundongo 

R&D 

MAB2061 

Advance HRP (Enzyme e 

Link) – DAKO 

 

Quantificação de células e área marcada 

Foram obtidas imagens digitais das secções em 5 campos no aumento de 400x, 

capturadas usando microscópio Nikon E600 e câmara digital Q-Color 1 Olympus. Em 

seguida, foram quantificadas as células ou a área marcada (em caso de marcação 

extracelular) utilizando programa Image-Pro Plus 6.3 e o resultado foi expresso em 

mediana do percentual de células/campo ou área marcada/campo ± desvio padrão. 

 

Análise estatística 

  Os dados foram representados com a mediana e analisados estatisticamente pelo 

teste Wilcoxon ou teste de regressão linear simples com nível de significância de p< 

0.05 através dos programas Bioestat 5.3 e Graphpad Prism 5. 
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RESULTADOS 

Características Clínicas dos Pacientes com Polipose Nasal 

 Todos os pacientes eram do sexo masculino, com idade de 39,6±11,4 anos. 

Todos os pacientes apresentavam obstrução nasal, esternutos e prurido, alem de perda 

ou redução do olfato. A média do estadiamento de Lund-Mckay  foi de 14,7±5,8. Dois 

pacientes apresentaram teste cutâneo positivo para alérgenos inalatórios, mas nenhum 

deles relatou história de tabagismo, intolerância a AAS, asma ou broncoespasmo 

(Tabela 03). 

 

Tabela 03. Característica clínica dos pacientes com polipose nasal 

Sexo   

 Masculino 6 (100%) 

Idade   

 Média (±DP) 39,6 (±11,4) 

Sintomas   

 Obstrução 6 (100%) 

 Esternuto 6 (100%) 

 Prurido 6 (100%) 

 Hiposmia 5 (83,3%) 

 Coriza 4 (66,6%) 

 Dor/Sensação de cabeça pesada 2(33,3%) 

 Cacosmia 2 (33,3%) 

 Anosmia 1 (16,6%) 

Lund Mackay   

 Média (±DP) 14,7 (±5,8) 

Teste Alérgico Positivo para 

Inalantes*  2(33,3%) 
DP: Desvio Padrão. 

*Para pelo menos um desses alérgenos: poeira, fungos, ácaros, Blomia 

tropicalis, epitélio de cão/gato, aves e tabaco. 

 

Celularidade e Fibrose Tecidual do Pólipo Nasal antes e após o tratamento. 

 A celularidade do pólipo nasal foi avaliada através da contagem diferencial de 

células inflamatórias (eosinófilos, neutrófilo, plasmócito, linfócitos T, macrófago e 

fibroblastos) e a fibrose tecidual através da graduação do percentual de área marcada 

por picrossírio (Figura 1; Tabela 04). Houve uma tendência à redução do percentual de 

eosinófilos (Figuras 1A, B e E) e linfócitos (Figuras 1A, B e E), acompanhado de 

aumento da freqüência de fibroblastos (Figuras 1A, B e E) e da área de fibrose tecidual 

(Figuras 1C, D e E) após o uso de corticosteróide oral. Ao contrário do esperado, um 
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dos pacientes em estudo apresentou aumento do percentual de eosinófilos, e redução do 

percentual de fibroblastos e da área de fibrose após a terapia. Poucos neutrófilos, 

plasmócitos e macrófagos foram identificados no infiltrado inflamatório antes (11,9% 

±6,7) e após (13,8% ±6,6) o tratamento com corticosteróide oral. 
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Figura 1. Infiltrado inflamatório e fibrose tecidual do pólipos nasal.(A-D) Estudo histológico de 

amostras parafinizada de pólipo nasal corado com HE (A e B) ou PIFG (C e D) antes (A e C) e após (B e 

D) o tratamento com corticosteróide oral. (E) Percentual de eosinófilos, linfócitos e fibroblastos obtidos 

através de contagem diferencial de células inflamatória e área de fibrose tecidual antes (pré-tto) e após 

(pós-tto) a terapia. Todas imagens foram obtidas no aumento de 400x. 

 

Tabela 04. Expressão de células inflamatórias e fibrose tecidual 

 Pré-Tto - Md (VIQ) Pós-Tto –Md(VIQ) Valor de p 

Eosinófilos 38 (24,3-49,7) 16,9 (3,9-36,8) 0,62 

Linfócitos 36,8 (32,9-38,2) 29,4 (23,4-37,4) 0,62 

Fibroblastos 10 (4,6-18,4) 33 (25,8-38,1) 0,25 

Fibrose Tecidual 24,2 (10,7-38,75) 55,4 (41,6-65,4) 0,37 

Tto=Tratamento; Md=Mediana; VIQ=Variação Interquartil. 

 

Expressão de IL-17, IL-6 e TGF-β no Pólipo Nasal antes e após o tratamento com 

corticóide. 

Foi avaliada a expressão de IL-17, IL-6 e TGF-β através de imuno-histoquímica 

(Figura 02; Tabela 05). Após o tratamento há uma tendência a redução da expressão de 

IL-17 (Figura 2A, B e G) e de TGF-β (Figura 2C, D e G). A expressão de IL-6 foi 

mantida ou reduzida  nos pólipos tratados (Figura 2E, F e G). Em nenhuma das três 

condições foi detectada marcação específicacom o isotipo (dados não mostrados). 
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Figura 2. Expressão de IL-17 e citocinas indutoras no pólipo nasal.(A-F)Estudo imunohistoquímico 

de amostras criopreservadas de pólipo nasal marcado para IL-17 (A e B – setas), IL6 (C e D – setas) e 

TGF-β (E e F - setas) antes (A, C e E) e após (B, D e F) o tratamento com corticosteróide oral. (G) 

Percentual de área marcada para IL-17, TGF-β e IL-6 antes e após o tratamento com corticosteróide oral 

(p>0,05 para todas citocinas). Todas as imagens foram obtidas no aumento de 400x. 

 

 

Tabela 05. Expressão de citocinas Th17 

 Pré-Tto - Md (VIQ) Pós-Tto - Md (VIQ) Valor de p 

IL-17 12,8 (9,4-16,1) 8,3 (5-10,9) 0,34 

IL-6 6,6 (5,7-7,1) 4,5 (2,4-6,3) 0,16 

TGF-β 5,6 (3,9-5,9) 4,1 (3-5) 0,25 

Tto=Tratamento; Md=Mediana; VIQ=Variação Interquartil. 

 

 

Correlação entre a expressão de citocinas, percentual de células inflamatórias e 

fibrose tecidual no pólipo nasal. 

 Houve uma correlação positiva entre o percentual de eosinófilos e a expressão 

de IL-17 (Figura 3A) e entre a infiltração de fibroblastos e o grau de fibrose tecidual 

(figura 3D). Entretanto, não houve correlação entre a expressão de IL-17 e TGF-β 

(Figura 3B), entre a expressão de IL-17 e IL-6 (Figura 3C) ou entre a infiltração de 

fibroblastos e a expressão de TGF-β (Figura 3E).  
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Figura 3. Correlação entre a expressão de citocinas, percentual de células inflamatórias e fibrose 

tecidual de pacientes com polipose nasal. (A-E) Estudo de regressão linear simples entre eosinófilos e 

IL-17 (A; p<0,05), TGF-β e IL-17 (B), IL-6 e IL-17 (C), fibroblastos  e TGF-β (D) e fibroblastos  e TGF-

β (E; p<0,01). Os resultados foram expressos em coeficiente de correlação (Cc) e foi estabelecida 

significância estatística para p<0,05. 

 

 

DISCUSSÃO 

 Demonstramos que após o tratamento com corticosteróide houve tendência a 

redução na expressão de IL-17, IL-6 e TGF-β. A IL-17 é a citocina efetora da resposta 

imune Th17, considerada um pontente agente pró-inflamatório (29). Esses dados nos 

sugere que resposta Th17 pode estar contribuindo para a patogênese da polipose nasal e, 

que se confirmada, a sua modulação pode ser uma estratégia terapêutica para o 

tratamento da doença. Apesar de ter sido estudado um pequeno número de pacientes, 

acreditamos que o aumento do “n” poderá estabelecer significância estatística para 

nossos achados. 

O TGF-β é uma citocina conhecida por seu efeito anti-inflamatório mas, na 

presença de IL-6, contribui para a formação do clone Th17 (29). Isoladamente, TGF-β 

promove a diferenciação em células T regulatória (Treg), que estão relacionadas com o 

processo de cicatrização e resolução da inflamação (28). Nesse trabalho, após o 

tratamento com corticóide houve tendência a redução da expressão de TGF-β sem 
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alteração ou pouca redução na expressão de IL-6 no tecido. A quantificação de células T 

regulatórias antes e após a terapia pode ser uma forma de avaliar a participação dessas 

células na polipose nasal e o desvio na diferenciação de clones Th17. Além disso, 

nossos resultados demonstram que houve uma maior correlação de IL-17 com TGF-β 

(Figura 3B), do que IL-6 (Figura 3C), sugerindo que a redução dessa citocina pode ser 

suficiente para reduzir a expressão da IL-17 na polipose nasal. 

Houve tendência de redução na freqüência de eosinófilos e linfócitos, além de 

aumento de fibroblastos e do percentual de fibrose tecidual. Além de células Th17, 

eosinófilos também podem secretar IL-17 (32)e o tratamento pode induzir a apoptose 

tanto de linfócitos, como de eosinófilos(33). É possível que a redução do percentual de 

linfócitos e, principalmente, eosinófilos nos pólipos desse paciente após o tratamento 

contribua para a menor expressão de IL-17. Reforçando essa hipótese, nossos dados 

mostram que existe correlação positiva entre o percentual de eosinófilos e expressão de 

IL-17 (figura 3A). Contudo, para confirmar essa hipótese, seria necessário a avaliação 

da co-localização de eosinófilos e IL-17. A presença da IL-17 no tecido favorece a 

expressão de MMP9 e MMP7, proteinases envolvidas no remodelamento da matriz 

extracelular (3, 34). A sua redução de expressão, portanto, promove diretamente o 

depósito de colágeno e aumento do percentual de fibroblastos (33, 35).  Assim, nos 

pólipos tratados a aparente redução da expressão de IL-17 pode ter contribuído para a 

menor infiltração de eosinófilos e o aumento do percentual de fibroblastos e a fibrose 

tecidual. 

Foi demonstrado que neutrófilos são as células predominantes em alguns tipos 

de pólipos e que, junto com plasmócitos e macrófago, podem ter papel importante na 

resposta inflamatória local(5). Nesse trabalho, apesar de detectarmos a presença de IL-

17, citocina envolvida no recrutamento de neutrófilos, o percentual dessas células no 

infiltrado inflamatório foi pequeno. Essas células parecem ter papel secundário na 

patogênese dos pólipos eosinofílicos e múltiplos fatores podem estar regulando o seu 

recrutamento nesse tecido. 

 Os fibroblastos apresentam papel importante na remodelação tecidual. É descrito 

que TGF-β pode modular a função dessas células, favorecendo o recrutamento de 

eosinófilos e o depósito de fibras colágenas (20). De acordo com nossos resultados, 

apesar do aumento do percentual de fibroblastos após o tratamento, a redução de TGF-β 

poderia estar relacionada com a redução do recrutamento de eosinófilos. Ao contrário 

do que esperamos, a redução do TGF-β se correlacionou inversamente com o percentual 



 

16 

 

de fibroblastos (Figura 3D). Por outro lado, observamos que houve correlação positiva, 

e estatisticamente significante, entre o percenutal de fibroblastos e o percentual de 

fibrose tecidual (Figura 3E), sugerindo que pequenas quantidades de TGF-β podem ser 

suficientes para induzir a fibrose tecidual e/ou outros fatores podem estar envolvidos no 

estímulo de fibroblastos para deposição de fibras colágenas. 

Curiosamente, após o tratamento um paciente apresentou aumento da expressão 

de IL-17 e citocinas indutoras, além de diferença no perfil celular e grau de fibrose 

tecidual em comparação com os demais. Essas variações de resposta ao corticóide 

podem ser justificadas pela expressão de tipos distintos do seu receptor em diferentes 

tecidos. É descrito que a ação de corticosteróide é dependente do tipo de receptor (GR) 

em que o corticóide atue, sendo o GR-α relacionado a susceptibilidade e o GR-β à 

resistência ao fármaco (3, 33, 36).  O aumento da expressão de GR-β tem sido descrito 

no tecido de polipose nasal, favorecendo o recrutamento de células inflamatórias (37).  

Clinicamente, esse paciente difere da maioria do grupo estudado por apresentar teste 

alérgico para inalantes positivo. Apesar de alguns estudos indicarem que esse fator não 

tenha influência sobre o perfil celular e resposta ao tratamento para o paciente (19), 

outros apontam que existem perfis de subpopulações de linfócitos T diferentes em 

pacientes atópicos e não atópicos (38). 

 Nossos resultados sugerem que o tratamento com corticosteróide pode promover 

redução da IL-17 e citocinas indutoras, acompanhada de uma alteração do perfil 

inflamatório do pólipo, reduzindo o percentual de eosinófilos e linfócitos e aumentando  

fibroblastos. A análise de um número maior de pacientes é fundamental para a 

confirmação desses achados. 
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Abstract 

 

Title: Effect of systemic corticosteroids on synthesis of Th17 cytokine in nasal 

polyposis. 

 

The nasal polyposis is a chronic inflammatory disorder of unknown ethiology 

characterized by infiltration of many different cell types such as eosinophils, T cells and  

neutrophils. Although the contribution of Th1 and Th2 cells to the pathogenesis this 

disease has been widely described, the role of Th17 cells remains unclear. Our 

hypothesis is that Th17 cells are involved in the pathogenesis of nasal polypss. We 

obtained lesion samples from six patients before and after treatment with oral 

corticosteroids. After analyzing clinical aspects, we quantified the percentage of 

inflammatory cells and tissue fibrosis. The expression of IL-17, the main Th17 

cytokine, as well as IL-6 and TGF- β (cytokines involved in Th17differentiation) were 

evaluated by immunohistochemistry. All patients presented nasal obstruction, sneeze, 

itch and olfactory dysfunction. Histological analysis demonstrated a tendency toward a 

reduction in the number of eosinophils (38% vs 16,9%), and T cells (36,8% vs 29,4%) 

after oral corticosteroid treatment. In addition, the percentage of fibroblasts and tissue 

fibrosis tended to decrease after treatment (10% vs 33% and 24,2% vs 55,4%, 

respectively). Furthemore, after corticosteroids treatment the expression of IL-17,  TGF-

β and IL-6 tended to decrease (12,8  to 8,3; 5,6 to 4,1; and , 6,6 to 4,5, respectively). 

Together these results suggest that the Th17 response may be involved in the 

pathogenesis of nasal polyposis. 

 

Key words: Nasal Polyps, Th17 response, corticosteroid 
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ANEXO I. 

 

Termos de Consentimento Livre e Esclarecido 

 
Eu, ______________(nome do paciente)______________________, fui informado 

de que este estudo é uma pesquisa e que seu objetivo é estudar a resposta imune na 

polipose nasal. A participação neste estudo é voluntária e não haverá qualquer 

prejuízo no meu acompanhamento ou tratamento caso não queira participar. Está 

prevista a utilização de fragmentos de tecido nasal obtidos pela cirurgia realizada 

para o tratamento da polipose nasal. Não haverá modificação no planejamento e 

execução do ato operatório. O material obtido será então submetido a congelamento 

e posteriormente serão realizados estudos de imunohistoquímica. Os resultados 

serão considerados confidenciais, serão divulgados na forma de comunicação 

científica, não permitindo a identificação individual dos pacientes.  A doutora 

Viviane Boaventura discutiu comigo esta informação e colocou-se a disposição para 

outras perguntas através do telefone – (x71) 3176-2286 ou no endereço – FIOCRUZ 

– Centro de Pesquisas Gonçalo Muniz- Rua Waldemar Falcão, 121, Brotas. Caixa 

Postal 701- CEP – 40295-001. Salvador-Bahia. 

Minha participação neste estudo é voluntária e sou livre para recusar participar ou 

me retirar em qualquer época após seu início sem afetar ou prejudicar o cuidado 

médico que devo receber. 

Recebi uma cópia do formulário 

Pelo presente consinto voluntariamente em participar deste estudo, permitindo a 

utilização do material obtido na minha cirurgia. 

 

Ass. e RG  do Paciente _______________________________________________          

 

Ass. e RG do Médico _________________________________________________  
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ANEXO II. 

 

QUESTIONÁRIO CLÍNICO-EPIDEMIOLÓGICO 
 

Número do Pólipo:__________________________________ 

Nome: ___________________________________________         Idade:__________ 

Endereço:_________________________________________         

Telefone:________________ 

N° Prontuário: ____________________________    Número do 

Pólipo:___________ 

 

Dados Clínicos: 

 

Medicamento no pré-operatório  Sim   (   )   Não (   ) 

 

Caso sim, qual droga?   Corticóide oral     (   )  

      Corticóide nasal   (   )  

      Antibiótico oral    (   ) 

 

 

Localização / Tipo da Polipose:  OMC (   ) CM (   ) Seio etmoidal 

(   )  

Seio maxilar (   ) Seio frontal (   ) Seio esfenoidal (   ) Pólipo de Killian (   )   

 

Níveis de Obstrução segundo a Tomografia Computadorizada: 

 

 Não Obstruído Parcialmente Obstruído Totalmente Obstruído 

Seio Maxilar    

Seio Frontal    

Seio Esfenoidal    

Cél. Etmoidais Ant.    

Cél. Etmoidais Post.    

Complexo Óstio/Meatais    

 

Queixa clínica: 

 

Obstrução  (   ) Hiposmia (   )       

Cacosmia  (   )  Dor / Sensação de peso (   )        

Esternutos (   )    Tosse (   )    

Anosmia   (   )  Coriza (   )       

Prurido     (   )      

 

Tabagismo: Sim (  )    Não (  )    

Caso sim, quanto tempo ?  

 

História de Asma / Broncoespasmo ? Sim (  ) Não (  )    

Alergia à AAS ?    Sim (  ) Não (  )  
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Anexo III. 

Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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